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STRESZCZENIE
Od około 10 lat ślina stanowi ważny element w diagnostyce laboratoryjnej. Naukow-
cy wciąż poszukują coraz nowszych sposobów jej wykorzystania w diagnostyce me-
dycznej i monitorowaniu efektów leczenia. Autorzy artykułu przedstawiają jedynie
wybrane możliwości zastosowania śliny w różnych dziedzinach medycyny, takich jak
choroby infekcyjne, endokrynologia, kardiologia, zatrucia, choroby autoimmunologicz-
ne. Korzyści, jakie można odnieść, wykorzystując ślinę w diagnostyce medycznej są
wielorakie. Stosowanie śliny jako materiału diagnostycznego jest nieinwazyjne oraz
bezbolesne, a jednocześnie wygodne w użyciu zarówno u małych dzieci, jak i osób
w podeszłym wieku oraz aktywnych zawodowo. Ślina może być pobierana w warun-
kach domowych, bez angażowania personelu pielęgniarskiego. Transport takiego ma-
teriału nie wymaga specjalnej procedury, a związki oznaczane w ślinie zwykle cha-
rakteryzują się dużą trwałością.
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WPROWADZENIE
Wykorzystanie śliny w diagnostyce cieszy się
coraz większą popularnością z uwagi na ko-
rzyści, jakie mogą być odniesione, nie tylko
pod względem ekonomicznym. Pobieranie
śliny jako materiału diagnostycznego wiąże
się z niskim kosztem, jest nieinwazyjne
oraz bezbolesne, a jednocześnie wygodne
w przypadku zarówno małych dzieci, jak i osób
w podeszłym wieku oraz aktywnych zawodo-
wo. Ślina może być pobierana w warunkach
domowych, bez angażowania personelu pie-
lęgniarskiego. Transport takiego materiału
nie wymaga specjalnej procedury, a związki
oznaczane w ślinie zwykle charakteryzują się
dużą trwałością [1–4]. Składnikiem śliny jest
nie tylko wydzielina gruczołów ślinowych,
ale również inne elementy płynne i komór-
kowe. Woda stanowi około 94–99,5% śliny.
Pozostała część to element stały, będący
wartością zmienną — około 6% w warun-
kach podstawowych i 0,5% po stymulacji.
Głównym składnikiem organicznym śliny są
substancje białkowe — enzymy, białka suro-
wicy krwi, mucyny, immunoglobuliny, sub-
stancje grupowe krwi, kalikreina, laktofery-
na, naskórkowy czynnik wzrostu (EGF, epi-
dermal growth factor), histatyna, cystatyna,
stateryna, sialina, hormony i witaminy z gru-
py A, B, C i K. Gęstość śliny mieści się w prze-
dziale 1,002–1,012 g/ml, a jej odczyn w du-







455Forum Medycyny Rodzinnej 2008, tom 2, nr 6, 454–464
Dorota Szydlarska i wsp.
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W nocy, kiedy proces wydzielania śliny jest
wolniejszy niż w ciągu dnia, jej pH osiąga
wartość około 6,2–6,5. Odczyn śliny może
wzrosnąć nawet do około 8,0 na skutek
zwiększenia zawartości jonów wodorowę-
glanowych. Stymulacja wydzielania śliny
może odbywać się poprzez bodźce smakowe,
mechaniczne, termiczne, zapachowe, wzro-
kowe czy psychiczne. Regulacja wydzielania
śliny zachodzi na drodze nerwowej za po-
średnictwem układu cholinergicznego oraz
włókien a i b układu współczulnego. Podsta-
wowe wydzielanie śliny wynosi średnio 0,33–
–0,55 ml/min i znacznie się różni u poszcze-
gólnych osób, nawet w warunkach standar-
dowych. Po silnym pobudzeniu wydzielni-
czym, na przykład pod wpływem bodźca po-
karmowego, wydzielanie śliny może wzro-
snąć do 1,5–2,3 ml/min, a po działaniu środ-
ków farmakologicznych, takich jak pilokar-
pina lub metacholina, osiąga wartość 5,0 ml/
/min. Dobowa objętość wydzielanej śliny
zależy od ilości snu, częstości i rodzaju po-
siłków, działania bodźców emocjonalnych
i przeciętnie wynosi 1–2 litry w ciągu doby.
Szczególną właściwością wydzielania śliny
jest jej niewspółmiernie duża objętość w sto-
sunku do masy tkanki gruczołowej ślinianek
i niska osmolalność. Ślina na czczo jest hipo-
toniczna, a przy maksymalnym wydzielaniu
staje się izotoniczna z osoczem krwi. Obję-
tość i skład śliny zmieniają się zależnie od
wieku i płci. Stosunkowo niewielkie wydzie-
lanie śliny u noworodków wzrasta z wiekiem,
zwłaszcza między 3. a 5. rokiem życia i osią-
ga pierwszy szczyt przed końcem 10. roku
życia. Po 30. roku życia obserwuje się wy-
raźną tendencję spadkową wydzielania
śliny. Ślina mężczyzn jest wydzielana w więk-
szych objętościach niż u kobiet, a także cha-
rakteryzuje się większą zawartością sodu,
wapnia i fosforu. Wysiłek fizyczny powodu-
je znaczny wzrost stężenia jonów w ślinie,
szczególnie sodu [5–7]. Związki występują-
ce w ślinie można podzielić na dwie grupy.
Podstawowym kryterium podziału jest miej-
sce wytwarzania danego związku — w obrę-
bie gruczołów ślinowych lub poza nimi. Za-
liczane do pierwszej grupy związki syntety-
zowane w gruczołach ślinowych odgrywają
jedynie drugorzędną rolę w wykorzystaniu
śliny jako materiału diagnostycznego. Wy-
jątkiem w tej grupie jest sekrecyjna immu-
noglobulina A, która choć nie ma pamięci
immunologicznej, wspomaga proces agluty-
nacji i zapobiega adhezji, kolonizacji bakte-
rii na tkankach miękkich i zębach oraz działa
synergistycznie z elementami obrony nie-
swoistej. Zewnątrzgruczołowe związki są
natomiast wytwarzane poza gruczołem śli-
nowym i transportowane z osocza do śliny.
Transport taki może odbywać się wewnątrz-
komórkową lub zewnątrzkomórkową [8–11].
Drogą wewnątrzkomórkową odbywa się
transport bierny bądź też transport swoisty.
Transport bierny to dyfuzja lub filtracja.
Transport swoisty to taki, w którym wyróżnia
się transport z udziałem nośnika, aktywny —
wymagający nakładu energii, ułatwioną dy-
fuzję lub pinocytozę. Transport składników
osocza do śliny drogą zewnątrzkomórkową
może zachodzić poprzez ultrafiltrację bądź
też przez pęknięcia naturalnych przegród.
Do związków przenikających do śliny tylko
przez uszkodzone błony należą tyroksyna
i trijodotyronina. Hormony tarczycy są przy-
kładem związków, których stężenie w ślinie
nie odzwierciedla ich ilości w organizmie.
Związki, które można oznaczać w ślinie za-
miast w surowicy, przechodzą do śliny na za-
sadzie dyfuzji. Dyfuzja jest procesem zależ-
nym od trzech czynników: ciężaru cząstecz-
kowego, rozpuszczalności związku w wodzie
i/lub w lipidach, stopnia jonizacji związku
[12–15]. Ślina pełni nie tylko funkcję
ochronną w stosunku do jamy ustnej po-
przez utrzymywanie wilgotnego środowiska
o właściwościach buforu, ale także przeciw-
bakteryjną i remineralizującą, bierze udział
w odczuwaniu smaku, regulacji gospodarki
wodnej oraz w procesie krzepnięcia krwi. Do










lubrykacja, a także tworzenie płytki nazęb-
nej [16–20].
INFEKCJE BAKTERYJNE
Helicobacter pylori jest spiralną bakterią
gram-ujemną zaopatrzoną w kilka wici, któ-
re umożliwiają jej poruszanie się i przenika-
nie poprzez śluz pokrywający ściany żołądka
na powierzchnię komórek nabłonkowych
żołądka. Szacuje się, że zakażenie Helicobac-
ter pylori jest bardzo częste wśród ludzi,
a w Polsce dotyczy około 70–80% ludności.
Do zakażenia dochodzi najczęściej w dzieciń-
stwie, drogą fekalno-oralną. Choroba wrzo-
dowa żołądka i dwunastnicy zaliczana jest do
najczęściej występujących chorób przewodu
pokarmowego. Od 2001 roku uznaje się, że
najważniejszym dla rozwoju choroby wrzodo-
wej czynnikiem agresywnym jest infekcja
Helicobacter pylori. W ślinie można wykryć
obecność DNA bakteryjnego metodą reakcji
łańcuchowej polimerazy (PCR, polymerase
chain reaction) z czułością równą 84% [20].
Kolejne doniesienia naukowe dowodziły
możliwości wykrywania w ślinie przeciwciał
przeciwko Helicobacter pylori z czułością 85%
i specyficznością 55% [21].
INFEKCJE WIRUSOWE
Wirusowe zapalenie wątroby typu A [22],
wywołane przez wirusa zapalenia wątroby
typu A (HAV, hepatitis A virus), jest ostrą
chorobą zakaźną przenoszoną drogą pokar-
mową. Powoduje pierwotne uszkodzenie
wątroby. Źródłem zakażenia może być woda
i produkty spożywcze.
Czynnikiem wywołującym wirusowe zapale-
nie wątroby typu B (HBV, hepatitis B virus)
jest wirus DNA należący do rodziny Hepad-
naviridae. Znajduje się on we krwi i produk-
tach krwiopochodnych, łzach, ślinie, sper-
mie, moczu, kale, mleku kobiecym, płynie
maziowym oraz płynie mózgowo-rdzenio-
wym zarówno osób z ostrym zakażeniem, jak
i nosicieli. Krew i produkty krwiopochodne
są najważniejszymi źródłami parenteralne-
go szerzenia się zakażenia. Drogą kontak-
tów płciowych zakażenie jest przenoszone
przez spermę i ślinę.
Wirus zapalenia wątroby typu C (HCV, he-
patitis C virus) jest przedstawicielem rodzi-
ny Flaviviridae. Zawiera on pojedynczą nić
RNA. Ma podobne cechy epidemiologiczne
do HBV, z wyjątkiem dużo rzadszego prze-
noszenia się zakażeń drogą wertykalną
i kontaktów płciowych. Ślina może być tak-
że użyta w celu diagnostyki zakażeń wiruso-
wych wątroby. Ostre zakażenia HAV i HBV
mogą być rozpoznane na podstawie obecno-
ści przeciwciał w klasie IgM. W ślinie moż-
na wykryć już niskie miana przeciwciał, ja-
kie powstają na skutek profilaktyki (po-
szczepiennie). Podobnie jak w surowicy,
badanie przeciwciał przeciwko HAV w ślinie
odznacza się wysoką czułością i specyficzno-
ścią (98,7% vs. 99,6%) [23]. Również dosko-
nałą wykrywalnością charakteryzuje się in-
fekcja HBV i HCV [24, 25]. Ślina bywa tak-
że używana jako materiał diagnostyczny
w badaniach epidemiologicznych. Oznacza-
ny wówczas antygen powierzchniowy cha-
rakteryzuje się dużym stopniem wykrywal-
ności — czułość i specyficzność odpowied-
nio 92% i  86,8% [26].
Ludzki wirus upośledzenia odporności
(HIV, human immunodeficiency virus), nale-
żący do rodziny retrowirusów, wywołuje ze-
spół nabytego upośledzenia odporności. Do
zakażenia dochodzi drogą kontaktów płcio-
wych oraz krwionośną. Użycie śliny jako ma-
teriału diagnostycznego w przypadku zaka-
żenia HIV jest doskonałym przykładem jej
zastosowania w diagnostyce chorób zakaź-
nych. Stwierdzono jednakową czułość i spe-
cyficzność w diagnostyce przeciwciał prze-
ciwko białkowym epitopom w materiale dia-
gnostycznym, jakim jest ślina, mocz czy su-
rowica [27–30]. Przeciwciała obecne w ślinie,
wykrywane metodą ELISA i Western blot,
doskonale korelują z przeciwciałami wykry-
wanymi w surowicy [31, 32]. Czułość
i specyficzność badania w ślinie wynosi
Podobnie jak w surowicy,
badanie przeciwciał
przeciwko HAV w ślinie
odznacza się wysoką
czułością i specyficz-
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95–100% [33–35]. Stężenie IgA w ślinie
może stać się prognostycznym czynnikiem
rozwoju zakażenia, ponieważ jest wykrywane
u osób, u których infekcja jest objawowa [36].
Odrę wywołuje RNA-wirus, sklasyfiko-
wany jako Morbillivirus z rodziny Paramyxo-
viridae, a większość zachorowań dotyczy
dzieci do 15. roku życia. Nagminne zapale-
nie przyusznic (świnka), które wywołuje Pa-
ramyxovirus, jest ostrą chorobą zakaźną,
charakteryzującą się bolesnym powiększe-
niem węzłów chłonnych. Wirus różyczki za-
liczany jest do rodziny Togaviridae. Jego re-
zerwuarem jest chory człowiek, zaś materia-
łem zakaźnym wydzielina z jamy nosowo-
-gardłowej. Różyczka jest zakaźną chorobą
wysypkową wieku dziecięcego o dość łagod-
nym przebiegu. W przypadku diagnostyki
zakażenia wirusem odry, nagminnego zapa-
lenia przyusznic i różyczki czułość i specy-
ficzność w wykrywaniu przeciwciał w ślinie
wynosi odpowiednio 97% i 100%, 94%
i 94% oraz 98% i 98%, co jest porównywal-
ne z wartościami osiąganymi podczas po-
miaru ilości przeciwciał w surowicy [37–40].
Zastosowanie metody PCR przy użyciu
śliny jako materiału diagnostycznego umoż-
liwia wykrycie infekcji cytomegalowiruso-
wej, HHV-6, HHV-7, HHV-8. Dowiedziono
wyższości oceny ślinowego IgA w przypadku
infekcji rotawirusowej u noworodków nad
oceną stężenia przeciwciał w surowicy [41].
Okazało się również, że ocena przeciw-
ciał w ślinie może być przydatna w diagno-
styce chorób zakaźnych, takich jak choroba
Dengua czy infekcja parwowirusem B19.
W tych przypadkach zarówno IgM, jak i IgG
osiągają wysoką czułość oraz specyficzność
bliską 100% [42, 43].
Istnieje także możliwość pomiaru stęże-
nia b2-mikroglobuliny i rozpuszczalnej for-
my receptora czynnika martwicy nowotwo-
ru a (TNF-a, tumor necrosis factor a) w śli-
nie, co może być przydatne do oceny aktyw-
ności przewlekłej choroby zapalnej [44, 45].
KARDIOLOGIA
Istnieją przesłanki wskazujące, że ślina może
być także wykorzystana w diagnostyce ze-
społu metabolicznego i ocenie stopnia ryzy-
ka występowania chorób sercowo-naczynio-
wych u osób z insulinoopornością [46].
CHOROBY AUTOIMMUNOLOGICZNE
Zespół Sjögrena to przewlekła choroba au-
toimmunologiczna, w której w obrębie gru-
czołów wydzielania zewnętrznego powstają
nacieki limfocytarne, upośledzając ich czyn-
ności [47]. Zmiany zapalne powstają w wie-
lu innych układach i narządach. Zespół
Sjögrena wywołują patogenetyczne czynni-
ki środowiskowe i genetyczne. Naukowcy
dowiedli, że można dokonać pomiaru stęże-
nia cytokin zapalnych w ślinie u osób z ze-
społem Sjögrena [48–50]. Uważa się, że stę-
żenia IL-2 i IL-6 są znacznie podwyższone
u osób z tą chorobą. Pomiar stężenia cytokin
może być użyteczny nie tylko w celach dia-
gnostycznych, ale również podczas monito-
rowania chorych [49, 51].
Celiakia, nazywana enteropatią glute-
nową, jest trwałą nietolerancją glutenu, czyli
białka zawartego w pszenicy, życie, jęczmie-
niu i owsie [52]. Patogeneza tej choroby
trzewnej jest niejednoznaczna. Wiadomo, że
główną rolę odgrywają procesy autoimmu-
nologiczne, wywoływane antygenem, jakim
jest gluten, u osób predysponowanych gene-
tycznie. Nieprawidłowa reakcja immunolo-
giczna jest spowodowana nadmierną odpo-
wiedzią immunologiczną na grupę białek
zbożowych wchodzących w skład glutenu
(gliadynę, dekalinę i hordeinę). Obraz kli-
niczny celiakii jest różnorodny i można wy-
różnić kilka jego postaci. Pomiar przeciwciał
przeciw gliadynie (AGA, antigliadin antibo-
dy) w klasie IgA w ślinie uznawany jest za
czułą i odpowiednio specyficzną metodę
monitorowania chorych, także leczonych
dietą bezglutenową [53]. Istnieją również










ści IgA-AGA w surowicy przy niezmienio-
nych wartościach w ślinie [54]. Nie wyjaśnio-
no różnicy w wynikach tych dwóch badań na-
ukowych. Najnowsze badania na temat po-
miaru IgA-AGA w ślinie donoszą o czułości
równej 60% i specyficzności wynoszącej
93,3% w przypadku pomiaru ślinowego IgA-
-AGA w porównaniu z wartościami w su-
rowicy — odpowiednio 100% vs. 63,3%.
Z uwagi na niższe wartości czułości autorzy
badania nie zalecają pomiaru ślinowego
IgA-AGA jako konkurencyjnego dla wartoś-
ci w surowicy [55].
Mukowiscydoza, nazywana również
zwłóknieniem torbielowatym, jest chorobą
wrodzoną, najczęstszą z dziedziczonych
autosomalnie recesywnie, charakteryzującą
się zwiększeniem lepkości wydzielin gruczo-
łów wewnątrzwydzielniczych [56]. Wielu na-
ukowców dowiodło podwyższonego stężenia
zarówno sodu, wapnia i fosforanów, jak i biał-
ka całkowitego czy lipidów [57–61]. Wykaza-
no również podwyższone stężenie prosta-
glandyn PGE2, zmniejszoną aktywność pro-
teazy oraz obecność EGF o obniżonej aktyw-
ności w ślinie w porównaniu z osobami zdro-
wymi [62–64].
ONKOLOGIA
Przeciwciała anty-p53 są uważane za marker
nowotworowy i niezmiernie rzadko można
je stwierdzić u osób zdrowych [65]. Związek
między występowaniem tego przeciwciała
i gorszym rokowaniem stwierdza się w raku
przełyku, jelita grubego i żołądka. Dlatego
też wykrywanie tych przeciwciał może być
dobrym sposobem na wczesne diagnozowa-
nie nowotworów. Przeciwciała anty-p53
mogą być również wykrywalne w ślinie u pa-
cjentów z rakami kolczystokomórkowymi
błony śluzowej jamy ustnej i wobec tego mogą
służyć w celu wczesnego ich wykrywania, jak
i następowego monitorowania chorych [66].
CA-125 to białko antygenowe będące
markerem nowotworowym o podwyższo-
nym stężeniu w przypadku raka jajnika, en-
dometrium, jajowodu, płuc, sutka i przewo-
du pokarmowego [67]. Wykazano pozy-
tywną korelację pomiędzy stężeniem anty-
genu CA-125 w ślinie i surowicy. Czułość
i specyficzność badania były niższe w porów-
naniu z badaniem w surowicy [68].
CA 15-3 jest antygenem, którego pomia-
ry stężenia w surowicy mają zastosowanie
w monitorowaniu przebiegu i odpowiedzi na
leczenie raka sutka [69]. Markery nowotwo-
rowe CA 15-3 i c-erbB-2 (erb) są również
obecne w ślinie u kobiet z procesem nowo-
tworowym gruczołu piersiowego. Jako że
niskie stężenia CA 15-3 są wykrywane w śli-
nie i surowicy zdrowych kobiet, większe na-
dzieje wiązane są z markerem erb jako czyn-
nikiem monitorującym [70].
Rodzina receptorów nabłonkowego czyn-
nika wzrostu (EGFR) składa się z grupy bia-
łek przezbłonowych, mających wewnętrzną
aktywność enzymu kinazy tyrozynowej [71].
Nadekspresję EGFR stwierdza się w komór-
kach raka trzustki. U chorych z nadekspresją
EGFR częściej rozpoznaje się przerzuty do
wątroby i wznowę miejscową. Ocena obec-
ności EGFR w ślinie (jako markerów nowo-
tworowych) może również okazać się sku-
teczną alternatywą w stosunku do ich oceny
w surowicy [72].
ENDOKRYNOLOGIA
17-OH progesteron (17-OHP, 17-hydro-
xy-4-4pregnene-3,20-dione) jest hormonem
steroidowym produkowanym przez nadnercza
oraz gonady. Bezpośrednimi prekursorami
17-OHP są progesteron lub 17-hydroksypre-
gnenolon. W tkance nadnerczowej 17-OHP
może być przekształcany do kortyzolu,
a w nadnerczach i jajnikach do androsten-
dionu. Stężenie 17-OHP wykazuje rytm do-
bowy ACTH-zależny, ze szczytem w godzi-
nach porannych i najniższym stężeniem
w godzinach nocnych. Jest ono wyższe w fa-
zie lutealnej niż folikularnej. Oznaczanie
stężenia 17-OHP jest stosowane w celu dia-
gnostyki zaburzeń biosyntezy steroidów,
CA 15-3 i c-erbB są
również obecne w ślinie
u kobiet z procesem
nowotworowym gruczołu
piersiowego
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w przypadku podejrzenia niedoboru 21-hy-
droksylazy, w zaburzeniach dojrzewania
(przedwczesne dojrzewanie), w diagnostyce
hirsutyzmu, wirylizacji i zaburzeń wzrostu
oraz monitorowaniu terapii substytucyjnej.
Stężenie 17-OHP w ślinie jest wielokrotnie
niższe niż w surowicy. Wykazano bardzo
dobrą korelację pomiędzy stężeniem 17-OHP
w surowicy i w ślinie (r = 0,64) [73, 74].
Androstendion (4-androstene-3,17-dio-
ne) jest hormonem produkowanym w nad-
nerczach i gonadach o niskiej aktywności
androgenowej — szacuje się, że odpowiada
ona mniej niż 20% aktywności testosteronu.
Tylko niewielki odsetek tego hormonu jest
produkowany w tkankach obwodowych (ok.
10%). Jest prohormonem do produkcji te-
stosteronu i estrogenów. Wydzielanie an-
drostendionu przez nadnercza nie różni się
istotnie w poszczególnych fazach cyklu mie-
siączkowego. Obserwuje się rytm dobowy
wydzielania androstendionu, ze szczytem
wydzielania we wczesnych godzinach poran-
nych. Produkcja tego hormonu przez jajnik
jest zmienna w fazach cyklu menstruacyjne-
go i przypomina wydzielanie estradiolu. Stę-
żenie androstendionu w ślinie (pg/ml) jest
dużo niższe niż w surowicy (ng/ml). Korela-
cja pomiędzy jego stężeniem w surowicy
i w ślinie wynosi 0,92 [75].
Dehydroepiandrosteron (DHEA) jest
steroidem o słabym działaniu androgeno-
wym, wytwarzanym w warstwie siateczkowej
kory nadnerczy oraz w gonadach. Oznacza-
nie stężenia DHEA wykorzystuje się w dia-
gnostyce hirsutyzmu, guzów nadnerczy czy
zespołu nadnerczowo-płciowego. Ślina, jak
dowiedziono, również jest doskonałym ma-
teriałem diagnostycznym dla oznaczania stę-
żenia DHEA [76].
Testosteron jest hormonem produkowa-
nym przez nadnercza i gonady. W surowicy
transportowany jest głównie przez białko
wiążące hormony płciowe (SHBG, sex-hor-
mone-binding globulin). Postać wolna, nie-
związana z białkami, jest formą aktywną
hormonalnie, wpływającą na fenotyp. Pro-
dukty metabolizmu testosteronu charak-
teryzują się różną siłą działania androge-
nowego. W wyniku konwersji obwodowej
powstaje zarówno dihydrotestosteron, jak
i estradiol. Wyższość oznaczania stężenia te-
stosteronu w ślinie nad oznaczaniem w suro-
wicy jest niepodważalna, ponieważ hormon
w ślinie stanowi w głównej mierze frakcję
wolną, niezwiązaną z białkami. Oznaczenia
stężenia testosteronu wykorzystuje się w dia-
gnostyce hipogonadyzmu, hirsutyzmu, zabu-
rzeń miesiączkowania, guzów nadnerczy
i jąder, zaburzeń steroidogenezy czy w kon-
troli leczenia preparatami o działaniu anty-
androgennym. Donoszono na temat wysokiej
korelacji pomiędzy stężeniem wolnego testo-
steronu w ślinie i w surowicy oraz pomiędzy
stężeniem całkowitego testosteronu w ślinie
i w surowicy (odpowiednio 0,97 vs. 0,87) [77–
–79]. Oznaczanie stężenia testosteronu w ślinie
może być również wykorzystywane w psychia-
trii, w ocenie stopnia agresji, depresji, prze-
mocy i zachowań antysocjalnych [80–82].
Estradiol (17b-estradiol) należy do ste-
roidów i jest produkowany przez jajnik oraz
w wyniku obwodowej konwersji z estronu.
Może również pochodzić z androgenów
w tkankach obwodowych. Jest estrogenem
o największej aktywności biologicznej w okre-
sie rozrodczym kobiety. Stężenie tego hor-
monu jest największe w okresie okołoowu-
lacyjnym. Warunkuje rozwój II- i III-rzędo-
wych cech płciowych. Działa proliferacyjnie
na błonę śluzową macicy i przygotowuje ją
na działanie progesteronu. Zwiększa masę
mięśniową macicy i działa rozluźniająco na
mięśnie szyjki macicy. Pobudza wzrost i złusz-
czanie komórek nabłonkowych pochwy.
Wpływa również na metabolizm organizmu
poprzez działanie prozakrzepowe, pobudze-
nie kościotworzenia, zatrzymywanie wody
w ustroju i wpływ na rozmieszczenie tkanki
tłuszczowej o typie kobiecym. Wykazano ko-
relację pomiędzy stężeniem estradiolu w śli-













Stężenie estriolu (estrogenu o najsłab-
szym działaniu biologicznym) w ślinie od-
zwierciedla stężenie jego wolnej frakcji w su-
rowicy, a jego pomiar może się okazać przy-
datny w diagnostyce dojrzałości płodu.
Przedwczesny poród jest uznawany za
główną przyczynę śmiertelności noworod-
ków. Stężenia estradiolu i estriolu u matki
wzrastają na parę tygodni przed porodem.
W przeciwieństwie do estradiolu, estriol jest
produkowany prawie wyłącznie przez trofo-
blast ze steroidowych prekursorów płodu
pochodzących z nadnerczy i wątroby. Wzrost
stężenia matczynego estriolu przed poro-
dem wiąże się z indukcją receptorów oksy-
tocyny w macicy. Wykazano wysoką korela-
cję pomiędzy stężeniem estriolu w ślinie
i w surowicy [87–91].
Progesteron jest produkowany przez
ciałko żółte i łożysko. Największe jego stę-
żenie w surowicy obserwuje się w fazie lute-
alnej. Wywołuje on cykliczne zmiany sekre-
cyjne błony śluzowej macicy, przygotowując
ją do ciąży. Śluz szyjkowy staje się gęstszy
i nieprzenikliwy dla plemników, zaś mięsień
macicy bardziej rozpulchniony i przekrwio-
ny. Progesteron wpływa również na wzrost
syntezy glukagonu, obniża działanie hipogli-
kemizujące insuliny, działa diuretycznie
i podwyższa temperaturę ciała. Stężenie
progesteronu w ślinie charakteryzuje się
dobrą korelacją (0,47–0,75) ze stężeniem
progesteronu w surowicy [92, 93]. Oznacza-
nie stężenia tego hormonu może być wyko-
rzystane w diagnostyce zaburzeń miesiącz-
kowania czy niepłodności [94, 95].
LEKI
Wiele jest doniesień w prasie naukowej na
temat oceny stężenia leków w ślinie. Może
to mieć szczególne znaczenie w przypadku
zatruć, przedawkowania czy monitorowania
stężenia terapeutycznego leku. Spośród
wielu farmaceutyków obecnie istnieje
możliwość oznaczania w ślinie stężenia
karbamazepiny, cisplatyny, diazepamu, di-
goksyny, etosuksimidu, irinotekanu, litu,
metoprololu, paracetamolu, fenytoiny,
primidonu, prokainamidu, chininy czy
teofiliny [96–107].
NARKOTYKI
Ślina może być wykorzystana do wykry-
cia w ustroju człowieka obecności takich
narkotyków i ich metabolitów, jak amfeta-
mina, kokaina, metadon, fencyklidyna, ma-
rihuana, opiaty [108].
ALKOHOL
Obecnie można stosować do użytku prywat-
nego alkoholomierz badający zawartość al-
koholu w ślinie [109, 110].
NEFROLOGIA
Pojawiły się także doniesienia na temat prób
monitorowania wydolności nerek w warun-
kach domowych dzięki możliwości oznacza-
nia stężenia kreatyniny w ślinie [111].
PODSUMOWANIE
Ślina, jak starali się udowodnić autorzy ar-
tykułu, może być wykorzystana jako materiał
diagnostyczny w wielu dziedzinach medycz-
nych. Korzyści, jakie można odnieść, wyko-
rzystując ślinę w diagnostyce, są niepodwa-
żalne. Ślinę można pobrać w sposób niein-
wazyjny i prosty, a koszt takiej procedury jest
niski i nie wymaga angażowania personelu
średniego, ponieważ pacjent może pobrać
materiał diagnostyczny w domu czy pracy
i dostarczyć do laboratorium w ciągu tygo-
dnia. Nieinwazyjność w pobieraniu materia-
łu ma szczególne znaczenie w przypadku czę-
stych kontroli oraz u osób, u których pobie-
ranie krwi jest trudne, na przykład u cho-
rych z hemofilią czy u dzieci [112–115].
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